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Revista Vascular do Cone Sul

Foz
Vascular

2024

0 45° Congresso Brasileiro

de Angiologia e de Cirurgia
Vascular vai acontecer em Foz
do Iguacu (PR), na semana de

2 a 6 de setembro de 2024.

Desde o encerramento do 44° CBACY,
em Brasilia, a Regional Parana da SBACV
ja estd trabalhando na organizagao de
um congresso brasileiro de alto nivel
cientifico, mas que seja também uma
oportunidade de congracamento da
comunidade vascular nacional.

O local do evento serd o Recanto Ca-
taratas, um complexo formado por
hotel com 502 apartamentos de
alto padréao; Centro de Convencgoes
com 9.600 m2 de 4rea e 12 auditérios
e salas de reunides, com capacidade
para 4.200 convencionais; Thermas
Resort, com piscinas de &guas ter-
mais, areas cobertas de lazer e instala-
¢oes para pratica esportiva; Catering,
com 11 restaurantes, bares e lounges
em todo o complexo.

O programa cientifico, na fase de
elaboracao, vai cobrir todos os aspec-
tos da Angiologia e da Cirurgia Vascu-
lar, com énfase nas novas tecnologias,
que estdo transformando a pratica
vascular.

Programacao social: Foz do Iguacu
¢ o segundo maior polo turistico do
Brasil, com uma vasta rede hoteleira,
parques naturais e tematicos e uma
das sete maravilhas do mundo natu-
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ral, as cataratas do Iguagu, que atrai
turistas de todo o 0s pafses.

A comissao social do 45° CBACV
estd preparando um programa social
para toda a familia dos congressistas.

m.sbxvpr com.b br

N\ S A

Enfim, a comissao organizadora
planeja um congresso que seja uma
otima experiéncia de educacdo con-
tinuada, aliada a momentos de lazer
com a familia.
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A REVISTA VASCULAR DO CONESUL é uma publicagéo institucional com o objeti-
vo de divulgar informagdes, eventos e atividades cientificas das Regionais do Sul.
A publicagao é trimestral, com contetido gerado pelos sécios e por colaboradores

convidados do Brasil e do exterior.
A publicacao tem as seguintes se¢oes:

EDITORIAL

Texto de opinido, escrito pelo
Conselho Editorial ou por convite.

EVENTOS

Anuncios de congressos, encontros e
simpdsios das Regionais do Sul.
Programas de eventos promovidos
pelas Regionais.

MEMORIA

Histdria das Regionais e dos sécios
que fizeram esta historia.

Notas biograficas sobre os grandes
colegas que nos antecederam.

EXPEDIENTE

A Revista Vascular do Cone Sul é uma
publicacao trimestral das Regionais do
Sul da Sociedade Brasileira de Angio-
logia e de Cirurgia Vascular: SBACV-PR
(sbacvparana@gmail.com),  SBACV-SC
(sbacv-sc@sbacvsc.com.br) e SBACV-RS
(vascular@sociedadesonline.com.br).

ARTIGOS
COMENTADQOS

Artigos cientificos publicados

por sécios das Regionais, com
comentarios de

convidados pelo Conselho Editorial.

RESENHAS

Resenhas de livros publicados por
socios das Regionais.

DEFESA
PROFISSIONAL

Textos sobre condi¢des de trabalho e
remuneracao profissional.

Conselho Editorial

Presidentes

PR Dr. Ricardo C. Rocha Moreira
RS Dr. Regis Fernando Angnes
SC Dr. Rafael Narciso Franklin

Diretores de Publicacoes

PR Dr. Fabiano Luiz Erzinger

RS Dra. Luciane Goulart Barreneche
SC Dr. Daniel Ishikawa

VIDA ACADEMICA

Resumos de teses, dissertacdes
e monografias de sécios das
Regionais.

CASOS & IMAGENS

Casos narrados por sécios das
Regionais.

Artigos de opinido sobre assuntos
cientificos e culturais.

CIRURGIA
VASCULAR E A
JUSTICA

Textos sobre assuntos médico-
legais

ESPACO LIVRE

Espaco para publicacao de textos
literdrios: crénicas, contos, poesia.

Jornalista responsavel
Priscilla Carneiro - MTB 13.221

Projeto Grafico e Diagramacao
Vicente Design

Os artigos assinados sao de inteira
responsabilidade de seus autores,
nao representando necessariamen-
te a opinido das Regionais.
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EVENTOS

Encontro

Catarinense

de Angiologia

e de Cirurgia

Vascular 2022 3

Dr. Rafael Franklin, presidente da SBACV-SC.

A SBACV-SC realizou nos dias 9 e 10
de dezembro de 2022, em Floriané-
polis (SC), o Encontro Catarinense de
Angiologia e de Cirurgia Vascular, um
evento gratuito para todos os asso-
ciados e com interessante progra-
macao cientifica, trazendo assuntos
da especialidade, com aulas breves
e casos clinicos, favorecendo as boas
discussoes.
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O evento foi um sucesso gragas as
brilhantes palestras e a participacao
efetiva dos associados. Foram abor-
dados os temas referentes a Doenca
Arterial Obstrutiva Periférica, Aneuris-
ma da Aorta, Varizes de Membros In-
feriores, Insuficiéncia Venosa Cronica,
Pé Diabético, Terapia Compressiva na
Doenca Venosa, Fleboestética, Trom-
boembolismo Venoso e Malforma-

¢oes Vasculares, finalizando com uma
incrivel palestra sobre o Metaverso
como ambiente de aprendizagem
médica, que teve com convidado es-
pecial Mauro Castro.

A participacdo dos alunos do curso
de Medicina da Universidade Federal
de Santa Catarina (UFSC) e da Liga
Vascular da UFSC chamou a atencao




pela qualidade e criatividade na apresentagao
dos melhores videos selecionados na discipli-
na de Cirurgia Vascular, onde os académicos
gravaram curtos videos de menos de dois mi-
nutos falando sobre doencas vasculares raras
e sindromes vasculares.

Um dos momentos mais marcantes do En-
contro Catarinense 2022 foi a homenagem
prestada para alguns colegas em mérito a sua
contribuicdo, comprometimento e dedicagao
incansaveis na pratica da Medicina, com no-
tério protagonismo em Angiologia e Cirurgia
Vascular, sendo que a sua permanente partici-
pacao associativa foi fundamental para o for-
talecimento da especialidade. A estes ilustres
colegas foi concedida a Medalha Prof. Dr. Ge-
raldo Nicodemos Righi Vieira.

-
-y
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Drs. Gilberto Galego, Eliud Duarte Junior, Rafael Franklin, Felipe Mamprim, Daniel
Ishikawa, Fernando Wolf, Joao da Rocha Loures e Marcelo Mandelli.

Homenageados SBACV-SC

Dr. Alexis Elias (Criciuma — SC)

Dr. Francisco Carlos Padilha Moreira (Joinville — SC)

Dr. Jose Carlos Cassou (Joinville — SC)

Dr. Julio Jose Wippel (Balneario Camboriu — SC)

Dr. Heraldo Alves Schlup (Blumenau — SC)
Dr. Luiz Ceola (Floriandpolis — SC)

Dr. Ricardo Cesar Rocha Moreira (Curitiba — PR)
Dr. Regis Fernando Angnes (Porto Alegre — RS)
Dr. Eliud Garcia Duarte Junior (Vitéria — ES)

Dr. Armando Lobato (Sdo Paulo — SP)

Drs. Luiz Ceola, José Cassou, Eliud Duarte Junior, Armando Lobato, Ricardo Moreira, Heraldo Schlup e Francisco Moreira receberam as placas das
maos dos Drs. Rafael Franklin e Osmar Hausen, ao centro.

Dr. Julio Wippel.
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II Encontro
Gaucho de
Cirurgia
Vascular
sera em

julho

O II Encontro Gaucho de
Cirurgia Vascular ocorrera em
julho de 2023, entre
os dias 20
e 22, no Grande Hotel
Dall’Onder, em Bento
Gongalves (RS). Sera um
grande evento, com
intensas programagoes
cientificas e socidais.

Particjpe./
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20 A 22 DE JULHO DE 2023
Grande Hotel Dall'Onder, Bento Gongalves/RS

Inscreva-se
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ARTIGO

Manejo das dislipidemias

na DAOP

Jeferson Freitas Toregiani

A doenca cardiovascular (DCV) é uma das principais causas de morte no Brasil e no mundo. Em 2019, 27,65% do total de
Obitos foram ocasionados pelas DCVs. Destes, 32% foram por doenca coronariana e 25%, por acidente vascular cerebral.
Embora ndo seja grande causa efetiva de ébitos, a doenca arterial obstrutiva periférica (DAOP) apresenta grande prevalén-
cia nesta populacdo, onde casos assintomaticos foram encontrados em até 20% da populacéo e quadros com sintomato-
logia classica tiveram uma prevaléncia de 3 a 12%. (Figura 1)

Number of deaths by cause, Brazil, 2019 OnData

Cardiovascular diseases 397,993
Cancers
Lower respiratory infections
Digestive diseases
Respiratory diseases
Homicide
Diabetes
Dementia
Road injuries
Kidney diseases
Liver diseases
Neonatal disorders
HIV/AIDS 15,561
Suicide 13,503
Alcohol use disorders |l 9,705
Parkinson's disease |l 9,564
Nutritional deficiencies JJj 8,221
Protein-energy malnutrition il 7,648
Diarrheal diseases Jjj 7,514
Drowning i 6,110
Tuberculosis | 5,485
Meningitis | 2,008
Maternal disorders | 1,935
Fire | 1,661
Drug use disorders | 1,127
Hepatitis | 237
Poisonings | 190
Malaria | 118
Heat (hot and cold exposure) | 76
Natural disasters | 22
Conflict | 0

0 50,000 100,000 150,000 200,000 250,000 300,000 350,000

266,014

88,641

Source: IHME, Global Burden of Disease OurWorldInData.org/causes-of-death « CC BY

Figura 1: https://ourworldindata.org/grapher/annual-number-of-deaths-by-cause Semin Vasc Surg. 1999 Jun;12(2):96-108 Arq Bras Cardiol.
2021; 117(4):782-844
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Aterogénese

A aterogénese é o principal componente das DCVs e da DAOP. Tem estrita relacdo com fatores de risco cardiovasculares
como a hipertensao, o diabetes, o tabagismo, a dislipidemia e o estilo de vida. As lipoproteinas ricas em colesterol (LDL,

LPa) e as ricas em triglicerideos (quilomicrons e VLDL) desempenham um fator muito relevante neste grupo de doencas.

A evolucéo da placa aterosclerdtica tem inicio na adolescéncia e progride, ao longo da vida, de maneira mais ou menos
evidente, de acordo com fatores genéticos e ambientais. A deposicdo de gordura na parede dos vasos cria um processo

inflamatdrio classico, que culmina com a instabilidade da placa e a trombose. (Figura 2)
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Figura 2: Formagdo da placa aterosclerética. ESC2019 - European Heart Journal (2020) 41, 111188. Martins e Silva, Acta Médica Portuguesa
1984; 5:151-3

Lipl’deos e colesterol pp—

proteinas ‘

meio extracelular ‘

Ao contrario do que muitos pensam, os lipideos tém pa- 29999 P999@ 1]

pel muito importante no funcionamento normal do corpo 8 f (‘ { bicamada
humano. Os principais lipideos biologicamente relevantes ( {» (‘ i’ lipidica
sao os fosfolipideos, que formam a estrutura basica das eeeee C XL XL AL
membranas celulares; os triglicerideos, usados geralmente meio intracelular

como fonte energética, e o colesterol (quimicamente um colesterol

esteroide, ndo um lipideo), que é precursor dos hormoénios
esteroides, acidos biliares, e da vitamina D, além de atuar na
fluidez das membranas celulares. (Figura 3)

Figura 3: Estrutura da membrana celular, mostrando os fosfolipi-
deos da camada bilipidica e o colesterol.
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Os triglicerideos (TG) sao formados por trés acidos graxos mais uma molécula de glicerol, geralmente usados como fonte ener-
gética. Os acidos graxos, por sua vez, podem ser saturados (sem duplas ligacdes entre carbonos) ou mono ou poli-insaturados
(ligacdes duplas em sua cadeia). (Tabela 1)

Acidos graxos saturados

Laurico, miristico, palmitico e estearico (12 a 18 atomos de carbono).

Acidos graxos monoinsaturados

acido oleico (18 atomos de carbono).

Acidos graxos poli-insaturados

6mega 3 (Eicosapentaenoico — EPA, Docosahexaenoico — DHA e linolénico), ou
6mega 6 (linoleico)

Tabela 1: tipos de acidos graxos.

As lipoproteinas sdo moléculas com baixa solubilidade na
agua. A saida encontrada pela evolucdo para lidar com este
problema foi a associacdo dos lipideos com proteinas trans-
portadoras — as apolipoproteinas (APOs). Vérias APOs foram
descritas, sendo as principais as APOs: B100, B48, E, ClI, Cll e Al.

As duas principais formas de lipoproteinas sao as ricas em
TG (maiores e menos densas): quilomicrons provenientes
do intestino e as lipoproteinas de densidade muito baixa
(VLDL), produzidos no metabolismo hepatico; e as ricas em
colesterol: LDL, IDL e HDL - lipoproteinas de baixa, média e
alta densidade, respectivamente. (Figura 4)

Free

cholesterol Apapeolein

Phospholipids

Unesterified
cholesterol

HDL

Figura 4: Tamanhos proporcionais das principais lipoproteinas
do sangue.

Metabolismo

dos lipideos

O metabolismo dos lipideos se inicia com a digestdo das
gorduras provenientes da dieta pelas lipases pancreéticas,
processo onde ocorre a hidrélise dos TGs. Formam-se 4ci-
dos graxos livres, monoglicerideos e diglicerideos. Apds
este processo, as gorduras sofrem emulsificacao pelos sais
biliares, formando as micelas. Na borda em escova intesti-
nal ocorre o processo de absorcdo das gorduras, facilitado
pela NPC1L1 - proteina Niemann-Pick C1-like. Novamente,
as gorduras sdo estruturadas em lipotroteinas grandes co-
nhecidas por quilomicrons (APO B48, E e Cll). Nos tecidos,
os quilomicrons sofrem metabolismo pela lipase lipopro-
téica, liberando &cidos graxos livres para consumo ou ar-
mazenamento celular. Os remanescentes circulam na for-
ma de VLDL e séo captados pelo figado (APO e, B48). No
figado, sofrem novo metabolismo e podem ser excretados
como sais biliares, retornando ao ciclo da circulacdo ente-
ro-hepatica ou excretados como VLDL, que novamente vao
aos tecidos e sofrem metabolismo pela lipase lipoprotéica.
Os acidos graxos livres produzidos nesta reacdo podem ser
usados como fonte energética ou serem armazenados no
tecido adiposo. Os remanescentes formam os LDLs, que cir-
culam e sao captados pelo figado para formar novamente
0 metabolismo do colesterol.
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Existem varios tipos de dislipidemias que podem quebrar o balanco destas lipoproteinas, sendo que, nas ultimas Diretrizes,
0 excesso de LDL e Lpa, podendo ou nédo estar associado ao aumento dos triglicerideos, as alteracdes que mais se relacio-
nam com as DCVs. (Figura 5)

Exogenous pathway
] Bile acids and
Distaryft cholesterol
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v { cholesterol -2 /
\ \ Liver g
Dietary
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Free fatty aclds Free fatty scids
Adipose tissue, muscle Adipose tissuo, muscle

Figura 5: Metabolismo lipidico.

Dislipidcmias e os medicamentos
hipolipemiantes

Dislipidemias sdo um conjunto de alteracdes metabolicas que resultam em aumento expressivo da concentragao sérica de
um ou mais lipideos. O manejo das dislipidemias geralmente envolve uma abordagem ampla, com mudanca de hébitos
como o tabagismo, o sedentarismo e a dieta inadequada. Ultimamente, o papel das medicacdes hipolipemiantes ganhou
expressiva importancia, em especial nos pacientes considerados de alto ou muito alto risco cardiovascular. (Tabela 2)
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Outras: Reducao do LDL entre 40 e 70%

+ Inibidores PCSK9 — Evolocumabe e Alirocumabe
- Inibidores MTP - Lomitapibe
- Inibidores RNAm - Mipomersen

Medicamentos HDL-c
Estatinas -20a60% -10a25% +5a15%
Fibratos -5a20% -20a55% +10a25%
Acido nicotinico -5a25% -20a50% +15a35%
Ezetimiba -20% -10% -
Resinas -15a30% +0a20% +3a5%
Omega-3 - -30a40% -

Tabela 2: Drogas comumente utilizadas no manejo da dislipidemia.

As drogas usadas no tratamento das dislipidemias tém dois mecanismos de acdo diferentes: inibem a absor¢do do coles-
terol na parede intestinal (fibratos, ezetimiba) ou inibem a producao de colesterol no hepatdcito (estatinas, inibidores da

PSCK9). A Figura 6 ilustra os locais de acdo das drogas hipolipemiantes.

ANIONIC

EXCHANGE

RESINS

Figura 6: Locais de acao das drogas hipolipemiantes.
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Estatinas

As estatinas sdo derivados da fermentacdo do Aspergillus terreus, um fungo encontrado no solo. A agao das estatinas ocorre
por uma inibicdo competitiva da HMIG-CoA redutase, promovendo uma reducao endégena na producao de colesterol, que
leva a um aumento da expressao de receptores do LDL na superficie do hepatdcito, resultando em maior captacdo do LDL
sangufneo com consequente diminuicao dos niveis séricos de Apo B proteinas: LDL, VLDL, IDL e Triglicerideos. (Figura 7)

HMG CoA Reductase Inhibitors (statins)

Increased nomber |
of LD recaptors
promotes uptake

LoL of LOL from blood.

Low imracetiulae
cholestered
stimnulates the
synthess of LOL
recepton,

cholesterol decroases
the secretion of VDL,

Mevatonic ackd n Low intracelular

CoA  « * INADPH » 2N°

/) [@ < HMG CoA reductase inhibitors

Stating iehibit HMG CoA reductase,
leading to a decreased concentration 1 NADP*
of :hoau"d within the cell.
_— " KGR - < Acoats

Harvey RA. Lippincolt s llustraled Reviews: Pharmacology. 57 ed Baltimore MDD Lippincott. Willlams & Wilkins 2012

Figura 7: Mecanismos de acao das estatinas no hepatdcito. ESC
2019 - European Heart Journal (2020) 41, 111188.

As estatinas podem ser divididas em baixa, média e alta poténcia (Grafico 1). A reducdo do LDL com doses de 20mg de
Sinvastatina, Atorvastatina, Rosuvastatina podem chegar a 26%, 37% e 46%, respectivamente. Embora o costume seja
usar as estatinas a noite, somente a sinvastatina deve seguir esta regra, pois o metabolismo enddégeno do colesterol tem
0 pico a noite e a sinvastatina tem meia vida curta. E importante observar a interacdo com medicamentos metaboliza-
dos pelo citocromo, pois pode ocorrer aumento da exposicdo a droga, com consequente piora dos efeitos colaterais,
como a dor muscular.
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Sinvastatina Pravastatina Fluvastatina Pitavastatina  Atorvastatina  Rosuvastatina
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Arq Bras Cardlol 2017; 103(2Supl.1):1-76

Grafico 1: Principais estatinas e sua potencial de redugao do LDL-colesterol.

Em uma meta-analise com mais de >129.000 participantes (21 RCT), a reducdo de 40mg/dL (Tmmol/L) de LDL promoveu
uma diminuicdo nos eventos cardiovasculares em 12%; das mortes por doenca arterial coronariana, em 20%, e acidente
vascular cerebral, em 17%. A mortalidade global caiu 10%. Em outra meta-anélise com 39.000 participantes (5 RCT), a redu-
cao de 60mg/dL do LDL promoveu uma queda na incidéncia de infarto do miocardio em 19%; acidente vascular cerebral,
em 28%, e mortalidade global em cinco anos, em 10%.

As principais interagdes ocorrem com alguns fibratos (genfibrozila ou fenofibrato), onde a dose maxima de sinvastatina
ndo deve exceder 10mg/dia; antiarritmicos e blogueadores de canal de célcio (amiodarona, verapamil e diltiazem), onde a
dose maxima de sinvastatina deve ser de 10 a 20 mg/dia. No caso do anlodipino, a dose méxima de sinvastatina deve ser
de 20mg/dia. Pacientes com disfuncao renal devem ter cautela quando o clearance estiver menor que 30ml/min (dose
maxima de sinvastatina 10mg/dia).

Outras drogas para o tratamento da
dislipidemia

A ezetimiba inibe captacéo intestinal de colesterol pela inibicao da Niemann-Pick C1-like protein 1 (NPC1L1). A dose usual
é de 10mg/dia. O resultado esperado € uma reducao do LDL de 15 a 22%, reducao do TG em 8%, e aumento do HDL, em
3%. A associacao com estatinas tem um efeito benéfico na reducao do LDL, entre 21 a 27%.

Os inibidores da PCSK9 séo anticorpos monoclonais, cujo efeito € um aumento da quantidade de receptores de LDL
na superficie do hepatocito, com consequente aumento da captagdo do LDL sanguineo. As duas principais drogas sao
injetaveis (Alirocumabe, Evolocumabe). A terapia ideal geralmente é associada com estatinas, e os resultados alcangados
podem chegar a reducao do LDL em 60%; triglicerideo, em 26%; aumento do HDL, em 9%; aumento da APO A-1, em 4%,
e reducdo da Lpa, em 30 a 40%.
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Os fibratos agem na estimulacao dos receptores nucleares peroxissomas alfa (PPAR-a), com aumento da lipase lipoprotéi-
ca, reducao da apoproteina ClIl com consequente lipdlise dos TGs, VLDL e quilomicrons.

Novas drogas tem sido estudadas, sendo o LOMITAPIBE um anticorpo que inibe a MTP Microsomal TG transfer Protein, que
transfere TG e fosfolipidios do reticulo endoplasmatico para as ApoB promovendo queda dos VLDL.

Manejo da dislipidemia

Pacientes com dislipidemia devem ser estratificados de acordo com o risco cardiovascular. Os pacientes podem ser en-
quadrados em baixo, médio, alto e muito alto risco. Cada grupo terd uma abordagem diferente. Além do manejo da dislipi-
demia, deverao realizar atividade fisica, manter o peso controlado abaixo de 25kg/m2, pressdo menor que 140x90mmHg,
hemoglobina glicada < 7% e triglicerideos < 150mg/dl. Os pacientes do grupo de baixo risco devem sofrem modificacoes
no estilo de vida, a fim de manter os fatores de risco controlados e manter o LDL abaixo de 116mg/dl. As mudangas do
estilo de vida devem ser tentadas por até seis meses antes de iniciar a estatina. Pacientes considerados de médio risco
devem tentar mudanca do estilo de vida por pelo menos trés meses, e o objetivo serd manter o LDL abaixo de 100mg/
dl. Pacientes de risco alto ou muito alto devem manter o colesterol LDL abaixo de 70 e 50, respectivamente, para tanto,
além das mudancas no estilo de vida, deverdo usar alguma droga hipolipemiante. Os objetivos a serem atingidos para os
diversos fatores de risco estao listados na Tabela 3.

Treatment targets and goals for cardiovascular disease prevention

Smoking

Diet

Physical activity
Body weight
Blood pressure
LDL-C

Non-HDL-C

ApoB
Triglycerides
Diabetes

No exposure to tobacco in any form.

Healthy diet low in saturated fat with a focus on wholegrain products, vegetables, fruit, and fish.

3.5—7 h moderately vigorous physical activity per week or 30—60 min most days.

BMI 20—25 kg/m?, and waist circumference <94 cm (men) and <80 cm (women).

<140/90 mmHg.*

Very-high risk in primary or secondary prevention:

A therapeutic regimen that achieves >50% LDL-C reduction from baseline® and an LDL-C goal of <1.4 mmol/L (<55 mg/dL).
No current statin use: this is likely to require high-intensity LDL-lowering therapy.

Current LDL-lowering treatment: an increased treatment intensity is required.

High risk: A therapeutic regimen that achieves >50% LDL-C reduction from baseline® and an LDL-C goal of <1.8 mmol/L
(<70 mg/dL).

Moderate risk:

A goal of <2.6 mmoVL (<100 mg/dL).

Low risk:

A goal of <3.0 mmol/L (<116 mg/dL).

Non-HDL-C secondary goals are <2.2, 2.6, and 3.4 mmol/L (<85, 100, and 130 mg/dL) for very-high-, high-, and moderate-risk
people, respectively.

ApoB secondary goals are <65, 80, and 100 mg/dL for very-high-, high-, and moderate-risk people, respectively. @

201

No goal, but <1.7 mmol/L (<150 mg/dL) indicates lower risk and higher levels indicate a need to look for other risk factors. |
HbA1c: <7% (<53 mmol/mol).

SC

Apo = apolipoprotein; BMI = body mass index: HbA1c = glycated haemoglobin: HDL-C = high-density lipoprotein cholesterol LDL-C = low-density lipoprotein cholesterol.

“Lower treatment targets are recommended for most treated hypertensive patients, provided that the treatment is well tolerated

18

"The term 'baseline’ refers to the LDL-C level in a person not taking any lipid-lowering medication, or to the extrapolated baseline value for those who are on current

treatment.

ESC 2019 - European Heart Journal (2020) 41, 111188

Tabela 3: Objetivos para prevencao da doenca cardiovascular.
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O controle dos niveis do LDL-colesterol (“colesterol ruim”) merece atencao especial, ndo sé pela importancia da sua redu-
¢ao, mas também pela disponibilidade de drogas efetivas para a reducao. A Tabela 4 mostra os objetivos de reducdo do
LDL-colesterol de acordo com a categoria de risco cardiovascular global.

European Treatment goals for LDL-C across categories of total

- . - *
LDL-C goal + > 50% cardiovascular disease risk

reduction from baseline

116 mg/dL
(3.0 mmol/L)

-SCORE <1%

_ -SCORE 1-5%
ate | -Young patients (TIDM <35 years; T2DM <50 years without other RF

-SCORE >5% and <10%

-Markedly elevated RF (TC>310 (8 mmol/L) or LDL-C >190 (mmol/L)
-BP > 180/110

-FH without other major risk factors

-Moderate CKD (eGFR 30-59 mL/min)

-DM >10 years or additional RF, w/o target organ damage

-SCORE >10%

-ASCVD (clinical/imaging)

-FH with ASCVD or with another major RF
-Severe CKD (eGFR <30mL/min)

-DM & target organ damage

_ -*#2nd Eyent within 2 years

Low Moderate High Very High High with DM CV RISK

*Adapted from slid ilable on www.escardio.org/guidelines which is from 2019 ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular risk

Tabela 4 : Objetivos do controle do LDL de acordo com a categoria de risco.

Algoritmos de manejo das dislipidemias
no paciente com DAOP

As sociedades cientificas das especialidades que tratam pacientes com doenca cardiovascular periodicamente publicam
Diretrizes de manejo de pacientes com fatores de risco para aterosclerose. Nas Diretrizes da European Society of Cardiology
(a Diretriz mais usada em todo o mundo), aparece o algoritmo abaixo.

Este algoritmo define regras de boa préatica no manejo dos pacientes com dislipidemia.

A Diretriz da European Society of Cardiology faz recomendacdes quanto ao manejo do LDL-colesterol em pacientes com
riscos diferentes de doenca cardiovascular.

Revista Vascular do Cone Sul
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Total CV risk assessment
See Table 4

In selected low- and moderate-risk patiens Baseline LDL-C levels

Risk modifiers
imaging (subclinical atherosclerosis)
Risk Reclassification?

Indication for drug therapy?

See Table 5
:
SRRl ¥ AEEELEEEEEEE Q-----
1 1
Define treatment goal Lifestyle advice /
See Table 7 Lifestyle intervention
]
1
1
High potency statin at highest
recommended /
tolerable dose to reach the goal
1
1
|
LDL-C goal reached?
1
@t Q-
! |
1 !
Follow-up Add ezetimibe
Annually, or more frequendy .
if indicated L
LDL-C goal reached?
1
1
L
1 1
1 ! e Secondary prevention (very-high-risk)
Follow-up Add PCSK9 inhibitor e Primary prevention: patients with FH and
Annually, or more frequendy another major risk factor (very-high-risk)
if indicated
Consider adding e Primary prevention: patients at very-high
PCSK9 inhibitor risk but without FH (see Table 4)

Algoritmo para o manejo da dislipidemia por LDL-colesterol European Society of Cardiology 2019.

As recomendacoes mais claras (Classe I Nivel de evidéncia A) se referem aos pacientes com risco muito alto e risco
alto de doenca cardiovascular. Nestes pacientes, o LDL-colesterol deve ser reduzido a niveis muito mais baixos do que os
demais pacientes, para “paralisar” o processo aterosclerdtico.

Para atingir niveis de LDL-colesterol tdo baixos, é necessario usar doses maximas das estatinas de alta poténcia (rosuvas-
tatina ou atorvastatina) e, as vezes, outras drogas hipolipemiantes, como ezetimiba. A consequéncia do uso agressivo de
drogas hipolipemiantes é aumento dos efeitos adversos destas drogas.

Revista Vascular do Cone Sul
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Recommendations for treatment goals for low-density lipoprotein cholesterol

Recommendations

In secondary prevention for patients at very-high risk,” an LDL-C reduction of >50% from baseline® and an LDL-C goal of
<1.4 mmol/L (<55 mg/dL) are recommended.**3*1"%:120

In primary prevention for individuals at very-high risk but without FH,® an LDL-C reduction of >50% from baseline® and
an LDL-C goal of <1.4 mmol/L (<55 mg/dL) are recommended.** 3¢

In primary prevention for individuals with FH at very-high risk, an LDL-C reduction of >50% from baseline and an LDL-C
goal of <1.4 mmol/L (<55 mg/dL) should be considered.

For patients with ASCVD who experience a second vascular event within 2 years (not necessarily of the same type as the
first event) while taking maximally tolerated statin-based therapy, an LDL-C goal of <1.0 mmol/L (<40 mg/dL) may be
considered."'*'*®

In patients at high risk,” an LDL-C reduction of >50% from baseline® and an LDL-C goal of <1.8 mmol/L (<70 mg/dL) are
recommended.****

In individuals at moderate risk,” an LDL-C goal of <2.6 mmol/L (<100 mg/dL) should be considered.**

In individuals at low risk, an LDL-C goal <3.0 mmol/L (<116 mg/dL) may be considered.*®

ASCVD = atherosclerotic cardiovascular disease; FH = familial hypercholesterolaemia; LDL-C = low-density lipoprotein cholesterol.

*Class of recommendation.

“Level of evidence.

“For definitions see Table 4.

“The term ‘baseline’ refers to the LDL-C level in a person not taking any LDL-C-lowering medication. In people who are taking LDL-C-lowering medication(s), the projected
baseline (untreated) LDL-C levels should be estimated, based on the average LDL-C-lowering efficacy of the given medication or combination of medications.

Recommendations

It is recommended that a high-intensity statin is prescribed up to the highest tolerated dose to reach the goals set for the
specific level of risk.*%33%

If the goals® are not achieved with the maximum tolerated dose of a statin, combination with ezetimibe is
recommended,**

For primary prevention patients at very-high risk, but without FH, if the LDL-C goal is not achieved on a maximum toler-
ated dose of a statin and ezetimibe, a combination with a PCSK9 inhibitor may be considered.

For secondary prevention, patients at very-high risk not achieving their goal® on a maximum tolerated dose of a statin and
ezetimibe, a combination with a PCSK9 inhibitor is recommended.""*'*°

For very-high-risk FH patients (that is, with ASCVD or with another major risk factor) who do not achieve their goal® on
a maximum tolerated dose of a statin and ezetimibe, a combination with a PCSK9 inhibitor is recommended.

If a statin-based regimen is not tolerated at any dosage (even after rechallenge), ezetimibe should be considered, 77265353
If a statin-based regimen is not tolerated at any dosage (even after rechallenge), a PCSK9 inhibitor added to ezetimibe
may also be considered.'?’253

DESC 2019

If the goal is not achieved, statin combination with a bile acid sequestrant may be considered.

Tabela 5: Guidelines da European Society of Cardiology 2019 Récomimenditions Class® | Level®

In patients with PAD, lipid-lowering therapy,
including a maximum tolerated dose of statin,
plus ezetimibe or a combination with a PCSK9
inhibitor if needed, is recommended to reduce
the risk of ASCVD events.”'%5%*

@
2
(@]
i
@

Efeitos adversos do uso das estatinas

As estatinas tém como principal efeito colateral a elevacao de enzimas musculares (aumento da CPK de 10 a 40x) associada
ador muscular (10 a 15%). A rabdomidlise ocorre raramente, podendo atingir até 3 casos/100.000 pacientes/ano. Aumento
das enzimas hepaticas podem ocorrer em até 2% dos pacientes. Piora da glicemia ocorre em até 1/255 usudrios. Alguns es-
tudos relataram um aumento paradoxal na incidéncia de acidente vascular cerebral hemorragico, podendo chegar a 21%
para cada 40mg/dL de queda no LDL. Outra questao importante € o cuidado com drogas que interagem com citocromo
(CYP3A4, CYP2C8, CYP2C19 e CYP2D6). As estatinas que interagem menos com Citocromo sao a pravastatina, rosuvastatina
e pitavastatina.
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Table 10 Drugs potentially interacting with statins
metabolized by cytochrome P450 3A4 leading to

increased risk of myopathy and rhabdomyolysis

Anti-infective

agents
Itraconazole
Ketoconazole
Posaconazole
Erythromycin
Clarithromycin

Telithromycin

HIV protease inhibitors

Calcium
antagonists
Verapamil

Diltiazem
Amlodipine

Other

Ciclosporin
Danazol
Amiodarone
Ranolazine

Grapefruit juice
=

Nefazodone U

v
w

Gemfibrozil

Adapted from Egan and Colman,**” and Wiklund et al. >
HIV = human immunodeficiency virus.

Quadro 24 - Classificagdo para os sintomas musculares relacionados as estatinas (SMRE)

Classificagdo Fenétipo Incidéncia Definigdo Referéncias
SMRE 0 Aumento assintométion de 1,5-26% Auséncia de sintomas musculares 516,540-542
CK1a4vezesoLSN
SMRE 1 Mialgia toleravel 190/100 mil pacientes-ano  Snomas musculares sem elevagdo de CK ou 507,516,543-545
assintomatico com elevagéo < 7 vezes o LSN
e . 30-260/100 mil Sintomas musculares, CK < 7 vezes o LSN; melhora
SMRE 2 Miaigia intolerével pacientes-ano completa apés a descontinuagédo 542
Elevagao da CK > 7 vezes, mas < 10 vezes o LSN,
SMRE 3 Miopatia 5/100 mil pacientes-ano com ou sem sintomas, com resolucéo completa apos 516
a descontinuacéo
Elevacéo da CK > 7 vezes mas < 50 vezes o LSN,
SMRE 4 Miopatia grave 140/100 mil pacientes-ano com sintomas musculares, e resolugao completa 377,542
apds a descontinuacdo
SMRE 5 Rabdomidlise 0,1-5,4/100 mil Elgvagao da CK > 10 vezes e disfungéo renal com 377,515,546-549
pacientes-ano sintomas musculares, ou CK > 50 vezes o LSN
_ . , Anticorpos anti-HMGCR, HMGCR expressa em
SMRE 6 Miceile necrolizente 0,01-0,3/100 md bidpsias musculares, resolugao incompleta apés 514,518,519

autoimune

pacientes-ano

descontinuacédo

Critérios numéricos e definigdo adaptados de Afirevic et al.5' e American College of Cardiology/American Heart Association/ National Heart, Lung, and Blood Institute

Clinical Advisory Board."® CK: creatinoquinase; LSN: limite superior da normalidade; HMGCR: 3-hidroxi-3-metil-glutaril coenzima A redutase.

Tabela 6 — Drogas que interagem com citocromo e tipos de sintomas musculares relacionados as estatinas.
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ARTIGO

A RevistaVascular do Cone Sul inicia, nesta edi¢do, a publica¢do de uma série de quatro

artigos sobre Terapia Compressiva, de autoria do cirurgido vascular Eduardo S. da Matta,

conhecido internacionalmente por sua expertise no tratamento de doengas venosas e linfaticas.

Leia abaixo o primeiro deles, intitulado Principios fisicos da terapia compressiva, e

ndo deixe de ver os demais, nos proximos numeros da revista.

Princ{pios fisicos da terapia
compressiva

1. Introducao

A terapia compressiva €, indubitavel-
mente, o pilar no tratamento da gran-
de variedade de doencas que afetam
o sistema circulatério e a compreen-
sao dos principios fisicos aplicados a
hemodinamica venosa é o primeiro
passo para bem indicar e aplicar a
compressoterapia. O presente artigo
aborda as leis da fisica de uma forma
acessivel ao dia a dia do cirurgido vas-
cular, buscando tornar pratico e sequ-
ro o manejo clinico do paciente por-
tador de afeccdo do sistema venoso
e/ou linfatico.

2. Pressao venosa

A pressdo venosa é influenciada pela
gravidade e se altera de acordo com
a posicao que se adota. Esta pres-
sdo pode ser separada em pressao
venosa ortostatica, quando nos
encontramos em pé, sem Nnos Mo-
vimentarmos, e em pressdo venosa
dinamica, quando nos movimenta-
mos. A primeira (ortostatica) corres-
ponde a pressao residual capilar de
cerca de 10mmHg (vis a tergo) soma-
da ao peso da coluna de sangue em
cmH,0, numericamente equivalente
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(Fig 1 - Fonte: Hall, J.E. Guyton and Hall Textbook of Medical Physiology. Thirteenth Edition.
Elservier. 2016.)



a distancia em centimetros entre o atrio e a veia dorsal do
pé, lembrando que cada centimetro de coluna de sangue
corresponde a 0,7355 mmHg1. Pex., em um individuo que
apresente uma distancia de 110cm do atrio ao tornozelo,
teremos um peso da coluna de 110 cmH,0, que podemos
converter em mmHg, multiplicando por 0,7355, e assim te-
remos como resultado 80mmHg. Somamos 10mmHg da
pressao residual capilar (vis a tergo) chegando a 90mmHg,
que é a pressdo venosa no nivel do tornozelo. Facil com-
preender que, quanto mais proximal € o ponto a ser ana-

Venous Pressure
mmHg

100 _ ¢

80. . 1 —

¢ RIS TR
0=
¢ S S

R | A AR Uaae

==-

0

lisado, menor é a pressao venosa, pois menor é o peso da
coluna de sangue (Fig 1)%. J4 a pressdo venosa dinamica
é aquela que diminui durante o exercicio, atingindo seus
menores valores (20-30mmHg) e representa a efetividade
das bombas musculares (Fig 2). Fato interessante ¢ obser-
var que, com o progressivo uso dos transportes modernos
e as mudancas no estilo de vida pelo ser humano, a ativida-
de fisica é exercida ocasionalmente e por curtos perfodos
de tempo, levando a uma manutencdo da pressao venosa
em valores mais elevados, predispondo a ocorréncia de
doencas do sistema venoso e linfatico®.

(Fig 2 - Fonte adaptada: Stranden, E. Edema in Venous Insufficiency. Phlebology. 2011;18(1):3-14.)

3.Trocas capilares

Existem, basicamente, quatro forcas responsaveis que de-
terminam o movimento dos liquidos através dos capilares.
Estas forcas, denominadas forcas de Starling, séo:

- Presséo capilar;

- Presséo coloide osmética do plasma;

- Presséo dos liquidos intersticiais;

- Pressdo coloide osmatica intersticial.

Inicialmente, entendia-se que os liquidos passariam para o
espaco intersticial na porcao arterial do capilar, em direcao
ao intersticio, e, na porcao venosa deste capilar, observarfa-
mos uma reabsorcao da maior parte do liquido intersticial,
com o excedente sendo absorvido pelo sistema linfatico.
Recentemente, este principio foi revisado e observou-se
que hd uma filtracdo constante nos capilares, mesmo

na porcao venosa, com episédios apenas transitorios de
reabsorcao capilar na maioria dos tecidos, sendo assim, o
liquido presente no intersticio € absorvido pelo sistema lin-
fatico®. Entender os mecanismos de filtracdo dos liquidos e
sua absorcao é de suma importancia, uma vez que a abor-
dagem terapéutica visa equilibrar este mecanismo.

4. Leis da Fisica aplicadas a
hemodinamica venosa

De acordo com Poiseuille, para que haja fluxo em um
tubo é necessario que haja uma diferenca de presséo en-
tre as extremidades deste tubo. Esta diferenca de presséao
é diretamente proporcional a forca que “empurra”o sangue
dentro do vaso sanguineo e também diretamente propor-
cional a resisténcia deste vaso (AP=Forga x Resisténcia).
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Na praética, as forcas que empurram o sangue podem ser
traduzidas como a Sistole Cardiaca (vis a tergo), a Aspi-
ragao Toracica (vis a front) e as Contragoes Musculares
(bombas musculo venosas). No que diz respeito a resis-
téncia, levando-se em consideracdo algumas limitagoes,
como a viscosidade do sangue, comprimento de um tubo,
valor de 1 etc, devemos entender que ela é inversamente
proporcional ao raio do vaso, ou seja, se houver uma dimi-
nuicdo do seu raio, como acontece através das contracoes
musculares e no uso da terapia compressiva, haverd um
aumento da resisténcia com aumento da velocidade de
fluxo dentro do respectivo vaso®/.

Outro fator importante na determinacao do fluxo intravas-
cular é sua capacidade de receber certo volume de sangue.
As veias sao 0s vasos mais distensiveis do sistema circula-
tério, tendo, assim, uma funcédo de reservatoério sanguineo.
Esta distensibilidade, ou complacéncia (C), pode ser de-
finida como a fracdo de aumento de volume para cada
milimetro de mercurio de aumento de pressao trans-
mural (C=AV/AP). O sistema venoso apresenta uma alta

Atmospheric P
Tissue P [ EVP
P
Oncotic P
Lateral P _
Hydrostatic P [ IVP

complacéncia, isto significa que as veias podem receber
uma quantidade significativa de volume com um pequeno
aumento na pressdo venosa interna. A presséo transmural,
por sua vez, é a diferenca entre a pressdo venosa interna e
a pressao venosa externa, agindo de forma transversal na
parede do vaso, representando um parametro importante
na hemodinamica e nas trocas capilares. Como fatores que
podem influenciar na pressao venosa interna de um vaso
temos a pressédo lateral, que esta relacionada diretamente
a velocidade de fluxo e tipo de fluxo (laminar, turbulento).
Quanto menor a velocidade de fluxo, maior a pressao la-
teral, determinando uma maior troca de fluido de dentro
para fora do capilar. Outros fatores relacionados a pres-
sao venosa interna sao a pressao hidrostatica e a pressao
oncética. Com relacdo a pressdo venosa externa, esta é
representada principalmente pela pressdo atmosférica e
presséo tecidual. Uma forma de aumentarmos a pressao
venosa externa, isto é, aumentarmos a pressao tecidual e
diminuirmos a filtracdo capilar com aumento da absorcdo
de liquidos, é através da TERAPIA COMPRESSIVA E CONTRA-
COES MUSCULARES (Fig 3)°.

(Fig 3 — EVP=Pressao Venosa Externa; IVP=Pressao Venosa Interna; Atmospheric P= Pressao atmosférica; Tissue P= Pressao Tecidual; Oncotic
P=Pressao Oncotica; Lateral P= Pressao lateral; Hydrostatic P= Pressao hidrostatica. Fonte: Zamboni,P., Mendoza,E., Gianesini,S. Saphenous

Vein-Sparing Strategies in Chronic Venous Disease. Springer. 2018.)
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Como citado anteriormente, um dos
principais componentes que afetam
a pressao transmural e que deve ser
compreendido adequadamente para
gue possa Nos guiar no entendimen-
to das doencas e na abordagem te-
rapéutica das afeccoes linfaticas e
venosas, é a pressao lateral. Com
isso, introduzimos mais um princi-
pio da fisica: a lei de Bernoulli. Este
matematico suico determinou que o
aumento da velocidade de um fluido
(energia cinética) ocorre simultanea-
mente com a diminuicao da energia
potencial deste fluido, e isto sempre
ocorre de forma constante (principio
da conservacgao de energia). Entende-
-se por energia potencial como sen-
do a pressao lateral (Ip) e a pressao
gravitacional (pgh). Assim temos:
- Energia cinética + Energia potencial =
Constante;
- Energia cinética = pv*/2;
- Energia potencial = Ip + pgh;
- pv’/2+Ip+ pgh = constante.

Com isto, conclui-se que o somatdrio
destas energias em qualquer ponto
dentro de um vaso é sempre constante.
Ao colocarmos em pratica este princi-
pio fisico, veremos que se, num ponto
do vaso, a velocidade (energia cinética)
for aumentada por algum motivo (ele-
vacdo dos membros inferiores, con-
tracdo muscular, terapia compressiva),

automaticamente teremos, N0 Mesmo
ponto, uma diminuicao da pressao late-
ral (energia potencial) para que a resul-
tante seja uma constante, e vice-versa,
com a diminuicdo da velocidade de
fluxo (p.ex. estase venosa), a pressao la-
teral (energia potencial) encontrar-se-a
elevada (Fig 4)°.

//"\
)

High lateral P
Slow Velocity.

Low lateral P
HighVelocity.

Por fim, temos o principio de Cas-
telli, que relaciona velocidade de flu-
X0 com drea de seccao transversa de
uma forma inversamente proporcio-
nal (A\Vi=A,V,). Uma quantidade de
sangue passara por um vaso, em um
periodo de tempo, mais réapido quan-
to menor for o seu diametro.

(Fig 4 — High lateral P= Pressao Lateral Elevada; Slow Velocity=Velocidade diminuida;
Low Lateral P= Pressao Lateral Diminuida; High Velocity= Velocidade Elevada. Fonte:
Zamboni,P.,, Mendoza,E., Gianesini,S. Saphenous Vein-Sparing Strategies in Chronic

Venous Disease. Springer. 2018.)

5. Principios fisicos na aplicagao da terapia compressiva

A interacdo de fatores que afetam a pressao produzida por um sistema de terapia compressiva € determinada pela Lei de
Laplace, a qual prevé que, sob uma mesma tensédo, a pressao exercida sera inversamente proporcional ao raio da super-
ficie em que esta sendo aplicada esta compressao. Exemplificando: se aplicarmos uma bandagem sob mesma tenséo ao
longo da perna de uma pessoa, a pressao sera maior no tornozelo que na panturrilha, em razédo do raio da circunferéncia
do tornozelo ser menor (P=T/R) (Fig 5)%, Uma das informacées mais importantes a ser considerada com esta lei esté na
aplicacdo de uma compressao em locais com proeminéncias 6sseas, pois estas configuram um raio de superficie menor,
resultando em maior pressao aplicada. A consequéncia da ndo observancia deste fato pode levar a lesdes indesejaveis em
um membro j& acometido por problemas cronicos e limitantes.
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(Fig 5 — Observar na figura a direita que foi aplicado um material de preenchimento
(padding) com o intuito de diminuir o raio da circunferéncia e, com isso, exercer maior
pressao local. Fonte: Partsch, H. Coompression Therapy of the Legs. J Dermartol Surg Oncol.

1991;17:799.)

No intuito de promovermos uma me-
lhor acdo muscular sobre o sistema
venoso, a criacdo de um sistema fe-
chado, rfgido, se faz necessaria. Aqui
se aplica a lei de Pascal, a qual de-
monstra que, quando se aplica uma
pressdo em um fluido contido dentro
de um sistema fechado, rigido, ocor-
rerd um aumento de pressdo igual-
mente distribufdo dentro deste siste-
ma. Podemos entender o recipiente
fechado como um sistema de terapia
compressiva ou a fascia muscular, e o
fluido como o musculo ou 0s grupos
musculares”’.

Estes dois principios fisicos certamen-
te serdo retomados nos pProximos
artigos, quando abordaremos outros
assuntos relacionados a compressao.

6. Conclusao

Neste artigo foram apresentados os
resumos de diversos conceitos fun-
damentais que associam a fisiologia
com os principios fisicos da hemo-
dinamica arteriovenosa e trocas
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capilares, permitindo ao leitor uma
compreensdo mais abrangente do
raciocinio terapéutico frente a apli-
cacao da terapia compressiva. Nos
proximos artigos, serao abordados
conceitos de compressao, tipos e
caracterfsticas de materiais e seus
efeitos hemodinamicos, bem como
0 uso apropriado da terapia com-
pressiva nas mais diversas situacoes
do dia a dia. O objetivo é que pos-
samos construir, ao longo desta série
de educacdo continuada, conhe-
cimentos baseados em evidéncias,
que permitam um aprimoramento
da conduta clinica.
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MEMORIA

Prot. Dr. Telmo Bonamigo,

um inestimavel legado

O Prof. Dr. Telmo Pedro Bonamigo fa-
leceu no dia 5 de janeiro de 2023, aos
80 anos.

Nasceu no dia 4 de outubro de 1942,
em Trés de Maio, no noroeste gaucho.

Graduou-se em Medicina pela Funda-
cao Universidade Federal de Ciéncias
da Saude de Porto Alegre (UFCSPA),
fez residéncia médica na Universidade
Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS)
e especializacdo em Cirurgia Vascular
na Universidade de Sdo Paulo (USP).
Fez doutorado e pds-doutorado na
Universidade Federal de Sao Paulo
(Unifesp).

Sua contribuicdo para a histéria da
especialidade foi fundamental. Foi
presidente da regional gaucha da So-
ciedade Brasileira de Angiologia e de
Cirurgia Vascular (SBACV-RS) entre os
anos de 1986 e 1987, sempre com de-
dicacao e protagonismo.

Envolvido em ensinar, teve a partici-
pacédo ativa na formacéo de grandes
profissionais que atuam na area. Traba-
Ihou nos melhores hospitais da capital
gaucha, como o Moinhos de Vento, o

Instituto de Cardiologia, o Conceicao,
o Cristo Redentor e a Santa Casa de
Misericdrdia, onde também desem-
penhou atividade académica, como
professor adjunto e, depois, como pro-
fessor titular.

Foi membro da Academia Sul-Rio-
grandense de Medicina, na qual atuou
como vice-presidente e presidente
nos anos de 2007 e 2008. Acumulou
varios titulos académicos. Teve sete li-
vros publicados, 63 capitulos em obras
da especialidade, além de artigos em
jornais e revistas renomados.

Sua familia e a Medicina eram seus
maiores bens. Bonamigo deixou a es-
posa, Elza Maria, e os filhos, Luciane,
Daniela e Luis Carlos, o genro Alvaro
Vall Junior e cinco netos.

Ficam muitas lembrancas e um inesti-
mavel legado de ensinamentos, cara-
ter, ética e profissionalismo.
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SINONIMO DE PERNAS SAUDAVEIS

As suas meias
compressivas
antitrombo

309 Elastanc

Possibilitando que a meia ndo enrole e
consiga moldar a perna facilmente

Temos o Melhor equipamento para medicao de
mercurio da América Latina, o mesmo usado pelas
empresas Russas

Linha CAREline

20 - 30 mmHg

Linha PrROline

30 - 40 mmHg

Meias de compressao
recomendada para pessoas:

e Acamadas

® Que apresentam imobilidade geral

e Antes, durante e depois do parto. ‘
® Prevencao de trombose e embolia pulmunar

® Pl|asticas e bariatricas

® Traumatologias e ortopédicas

Disponiveis nas cores:

Tenha as Meias Step Comfort N
na sua clinica 5

STEPCOMFORT.COM.BR .~|v.|s.
stepcomfort_Oficial




